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 شکر شایان نثار ایزد منان که توفیق را رفیق راهم ساخت تا این پایان نامه را به پایان برسانم .
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 .انجام داده اند و بامهربانی چگونه زیستن را به من آموخته اند
 
و به عنوان استاد راهنما که همواره نگارنده را مورد لطف دکتر محمد صوفی آبادی جناب آقای  ارجمندماز استاد 
 . کمال تشکر را دارم محبت خود قرار داه اند،
 
 راکم این جاایشان ان ایودهرهنم دونبسیار سپاسگذارم چرا که ب اسماعیلی حسین محمددکتر استاد گرامیم از 













 تولد نر صحرایی موش در اباضطر بر ناتال پست و پری) FME(  الکترومغناطیسی میدان تأثیر بررسی: عنوان
 بالغ  یافته
ان دکوک و جنینمحیطی مختلف می تواند اثر سوء بر ساختار و عمل سیستم عصبی عوامل  : هدف و زمينه
 بر میزان اضطراب درونوزادی داشته باشد. دراین مطالعه تجربی تأثیر میدان  الکترومغناطیس، در دوران جنینی 
 ای مورد بررسی قرار گرفت. بعلاوه ماز مدل ه باموش صحرایی نر بالغ تولد یافت
گروه از موش صحرایی ماده باردار از نژاد ویستار وارد مطالعه شدند: شامل  4در این پژوهش : ها روش و مواد
 در بعد از تولد بمدت یکماهم فتکه از روز ه یگروه کنترل که دوره طبیعی بارداری را پشت سر گذاشتند و گروه
امواج ارداری و هم نوزادی بدر د.وره که هم  یگروهو  دفتنرقرار گ لکترومغناطیسی امعرض امواج 
. سپس  میزان دردنکدریافت هرتز)،  05میلی تسلا و فرکانس  5.0ساعت با شدت  4(روزانه  الکترومغناطیسی 
 رد بررسی قرار گرفت. ای مرتفع مو بعلاوه ماه پس از تولد با استفاده از دستگاه ماز 2در نر اضطراب در حیوانات 
در و مدت حضور در آنها   باز بازوی به ورود میانگین درصد تعدادمده نشان داد که آنتایج بدست  :هایافته
امواج در معرض ارداری و هم نوزادی بدر د.وره هم و یا  نوزادان تولد یافته نر از مادرانی که در دوران حاملگی
بسته  و مدت حضور را بازویش هاکمعنی دار به صورت ه گروه کنترل نسبت ب داشتند قرار الکترومغناطیسی 
ودند ب میدان الکترومغناطیسی گروهی که فقط بصورت پری ناتال در معرض نبی). 50.0<Pبد(یاماز افزایش می 
د وت معنی درای وجواتف ددریافت کردن الکترومغناطیسیامواج ارداری و هم نوزادی بدر د.وره که هم  یگروهبا 
 داشت.  ن
دوران جنینی موجب  بویژه در الکترومغناطیسیمعرض امواج قرارگیری برطبق این یافته ها : گيرینتيجه
د و احتمالا ممکن است استرس دوران جنینی اثرات مشابهی هم در وشی افزایش اختلالات اضطرابی فرزندان م
 مینه است. مورد انسان داشته باشد که نیاز به انجام مطالعات بیشتر در این ز
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  فصل اول
 مساله بيان









 مقدمه و بيان مسئله 1-1
 رابطتعریف اض 1-1-1
یک واکنش طبیعی به استرس است که فرد را آماده مقابله با شرایط دشوار می کند. لذا اضطراب 
 پاسخنوعی  عنوان به زیآم حد اعتدالو در وجود دارد در همه افراد  انسان، هر یاز زندگ یبه منزله بخشاضطراب 
تولد شروع و همواره در خلال  یآن از ابتدا تجربه و ستین سته به زمانواب اضطراب  شود یم یتلق افتهی ازشس
 یم جادیا دیجد تیهر موقع ایمدرسه، شغل  هر فرد مانند ورود به دیجد یها دارد و با تمام تجربه ادامه یزندگ
شدت علایم اضطرابی ممکن است فرد دچار اختلالات اضطرابی شود. افزایش و درصورت مزمن شدن   .)1(شود
اختلالات اضطرابی با احساس ترس و اضطراب بیش از حد همراه هستند که در عملکرد فرد  علمی،طبق تعریف 
جتماعی و ژنتیکی در پیدایش عوامل مختلف زیست شناختی، جسمانی، محیطی، ااختلال ایجاد می کنند 
تصور می شود علایم بیماری های اضطرابی ثانویه به عدم تعادل مراکز  .)2( اختلالات اضطرابی نقش دارند
سیستم لیمبیک نقش عنوان بخشی از  به هیپوکامپایجاد می شوند. به نام سیستم لیمبیک مغز  1احساسی
 ).1-1(شکل  .)3( دارد هیجانی مثل ترس و اضطراب مهمی در کنترل رفتارهای
 
 ): سیستم لیمبیک مغز.1-1شکل (




 انواع اختلالات اضطرابی 2-1-1
 :)2(ختلالات اضطرابی شامل موارد زیر می باشند ا 5-MSDبندی ارائه شده در  طبق طبقه
 اختلال اضطراب جدایی 
 2ی انتخابیلال 
 فوبیاهای خاص 
 اختلال اضطراب اجتماعی 
 اختلال وحشت زدگی یا پانیک 
 آگورفوبیا 
 اختلال اضطراب تعمیم یافته یا جنرالیزه 
 اختلال اضطراب ناشی از مواد یا داروها 
 اضطراب به علت بیماری مدیکال دیگر 
 علایم اضطراب 3-1-1
و فعال شدن سیستم عصبی  یخودبخود کیخاص مرتبط با حالت تحر یکیزیاضطراب اغلب با علائم ف
و درد  یحس یب ،یخوابیمانند ب یعموم یجسم یها تیشکا اینفس،  یو تنگ جهیمانند عرق کردن، سرگ ،اتونوم
متفاوت است. اختلال اضطراب  اختلال بسته به نوع یسن شروع اختلالات اضطراب همراه است. یعضلان یها
اختلال سال، به دنبال آن  7د، با سن متوسط شروع نشو یشروع م یخاص در دوران کودکهای ایبو فو ییجدا
. )4( سال) است 42سال) و اختلال هراس ( 02بدون حملات هراس ( آگورفوبیا، )سال 31اضطراب اجتماعی (
مطالعات اپیدمیولوژیک نشان داده اند شروع شود.  یندگبعدا در ز یممکن است حت اختلال اضطراب تعمیم یافته
 .)5(به جز اختلال اضطراب تعمیم یافته روند رو به کاهش دارند  یاختلالات اضطراب ،یسالگ 05از سن که پس 
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 یو وابستگ یها دلبستگکه به آن یکساناز  ایجدا شدن از خانه  لیفرد به دل ییاختلال اضطراب جدادر 
شکست مداوم در  لالی انتخابی به صورت .)2( شودیم دیو اضطراب شد ینگران ،یشانیدارد دچار پر یعاطف
تظاهر می صحبت کند (به عنوان مثال، مدرسه) فرد بتواند رود  یکه انتظار م یاجتماع طیشراصحبت کردن در 
 دهیپد ریسا ای توانایاغلب به حو  منحصر به فرد و محدود هستند طیمحدود به شرافوبیاهای خاص  .)2( یابد
مرکز در  که در آن ییها تیاز موقع مارانیبدر اختلال اضطراب اجتماعی،  .)2( شود یمربوط م یعیطب یها
از مقامات، مکالمات با  دیبازد ،یعموم یسخنران مثل رند،یو ممکن است مورد انتقاد قرار بگتوجه هستند 
 یحملات اضطراباختلال پانیک به صورت  .)2( ، هراس دارندکه از جنس مخالف هستند یافراد ایو  انیکارفرما
دهان،  یاضطراب (به عنوان مثال، تپش قلب، عرق کردن، لرزش، خشک یکیزیبا تظاهرات ف ،یشروع ناگهانبا 
. حملات است )رهیو غ ،یپارستز ت،یاحساس عدم واقع ،درد شکم نه،یدرد قفسه س ،ینفس، احساس خفگ یتنگ
 یطیدر شرااست که علائم اضطراب  یاختلال اضطراب کی آگورفوبیا:. )2( رخ دهدخود به خودی تواند  یمهراس 
باز،  یتواند شامل فضاها یم طیشرا نی. افرار آسانی ندارد بروز می کندداند و راه  یم نا امنرا  طیکه فرد مح
از  مارانیب اضطراب تعمیم یافتهاختلال در . صرفا خارج از منزل باشد ایو  د،یمراکز خر ،یحمل و نقل عموم
مانند  ی) و از علائم روانرهیو غ یتهوع، تنش عضلان جه،ی(لرز، تب و تپش قلب، سرگ یعلائم اضطراب اجتماع
 .)2( دبرن یرنج م ممداو یو نگران یخواب یب ،یتمرکز، نگراناختلال 
 درمان اختلالات اضطرابی 4-1-1
کند. هر  یباز کینقش در حالت نرمال و در حالات اضطراب پاتولوژ یمتعدد یعصب یانتقال دهنده ها
درمان اختلالات  یبرا یطور کلبه  .)6( است ییمداخله دارو یهدف بالقوه برا کی ها ستمیس نیاز ا کی
در  یانتخاب یداروها ،یضد افسردگ یداروها. شود یاستفاده م یبه همراه روان درمان یاز دارودرمان یاضطراب
 ینسبت به داروها ی بیشترو اثرگذار یمنیا یکه دارا دتریعوامل جد ژهیبه و ،هستند یدرمان اختلالات اضطراب
ضد  یداروها .)6( باشند یم نیبازجذب سروتون یمهارکننده ها و) ACTی (میقد یسه حلقو دافسردگیض
 11
 
 یاز اختلالات اضطراب یدر درمان بعض زین دازیاکس نیمونوآم یو مهارکننده ها sACTمانند  یمیقد یافسردگ
کارآزمایی بالینی مطالعات  ات مفیدی را دراثر) TBC( یرفتار یو درمان شناخت یرفتار درمان موثر هستند.
روان درمان پانیک و فوبیاهای اختصاصی توصیه شده است. کامپوتری در  TBCکنترل شده نشان داده اند. 
فوبیاها مطرح است و امروزه  یدرمان منحصر به فرد برا کی) به عنوان ییگرا نشیدرمان ب ای( درمانی پویا
در مورد که  یریگ میتصم .)6(شود یدارند، استفاده م یهمپوشان تیبا اختلالات شخصمعمولا در مواردی که 
  دارد. یشناس بیو آس ماریاهداف ب یابیو ارز قیبه مصاحبه دق یبستگ نیدرماگزینه های  ی ازبیترک ایدرمان 
 اثرات آن بر بدن استرس و 5-1-1
فیزیولوژیکی و روانی می توانند موجب بروز  ،شیمیایی ،زا از جمله استرس های فیزیکیترس عوامل اس
عوامل استرس زا می توانند شدید و کوتاه مدت  .)9(پاسخ های مختلف فیزیولوژیک و بیوشیمیایی گردند 
حیواناتی که در معرض استرس اجباری ایجاد شوند.  )4(مزمن کمتره صورت طولانی اما با شدت یا ب و )3(حاد
 ،این پدیده ئمی نظیر اختلال در خواب و خوردن،زخم معده و کاهش ایمنی را نشان می دهند.قرار گیرند علا
 .)01( دهد بیماری های قلبی و سایر بیماری ها را افزایش می
 مسير های پاسخ به استرس در بدن  6-1-1
پاسخ به استرس با پردازش اطلاعات مربوط به محرک های خارجی در سیستم عصبی مرکزی شروع می 
این  .)11( یشود که بقای موجود زنده حفظ شودپاسخ اولیه به این محرک به گونه ای سازمان بندی م شود.
 عملکردی، شامل تغییرات رفتاری، های هماهنگ شده که بعنوان پاسخ استرسی شناخته شده اندپاسخ 
 ترشح چندین هورمون است. اتونومیکی و





بطور خلاصه استرس دو مسیر ارتباطی بین مغز و محیط را از طریق مکانیسم های عصبی و آندوکرینی 
) و SNAسیستم عصبی اتونوم( ترس فعال هستند:دو مسیر اصلی فیزیولوژیک در پاسخ به اس کند. درگیر می
). هر دو سیستم در جهت کنترل فیزیولوژیک رفتار و در پاسخ APHآدرنال(-هیپوفیز -محور هیپوتالاموسی
 .)21(ع به عوامل استرس زا درگیر هستند سری
ل شدن ترکیبات اندوکرین می گردند که شامل افزایش ترشح اپی نفرین از استرسور ها سبب فعا
سیستم عصبی سمپاتیکی و بخش مرکزی غده آدرنال و همچنین سبب آزاد سازی هورمون آزاد کننده 
) از هیپوتالاموس و ترشح وازوپرسین از نورون های هسته پاراونتریکولار در هیپوتالاموس HRCکورتیکوتروپین (
) در هیپوفیز قدامی منجر به ترشح HRCهورمون (  هیپوفیز می شود.-هیپوتالاموس-گردش خون باب به داخل
)رها شده به خون به قشر آدرنال HTCAهورمون( گردد. )میHTCAو سنتز هورمون آدرنوکورتیکوتروپین (
در حیوانات را موجب  رسیده و ترشح انواعی از گلوکوکورتیکوئیدها از جمله کورتیزول در انسان و کورتیکوسترون
فیدبک گلوکوکورتیکوئید از راه گیرنده های گلوکوکورتیکوئید در سیستم لیمبیک و گیرنده های  .)31( می شود
مطالعات فیزیولوژیک نشان داده  .)41( را کاهش می دهد APHو هیپوفیز پیشین فعالیت محور  NVP5آن در 
وابسته به سیکل شبانه روزی می باشد اما در  کوئید بصورت پالسی واند که در شرایط پایه ترشح گلوکوکورتی
این هورمون ها به دلیل لیپوفیل  ترشح این هورمون ها افزایش می یابد. تغییر نموده و شرایط استرس این الگو
 .)01(های عصبی ورفتاری تاثیر بگذارند  بودن قادرند که از سد خونی مغزی عبور نموده وبر عملکرد
اتونومیکی و  رفتاری، هورمون های آزاد کننده کورتیکوتروپین هماهنگ کننده پاسخ های ایمنی،
 هسته رافه، آندوکرینی به استرس است و همچنین به عنوان یک نورومدولاتور و نوروترانسمیتر در آمیگدال،
بطور کلی  کند لوکوس سرولئوس برای کامل کردن پاسخ های چند سیستمی به استرس عمل می هیپوکامپ و




نیز افزایش  فشار خون و سرعت تنفس و افزایش ضربان قلب، ،شامل افزایش توجه به محیط اطراف پاسخ استرس
 .)51(فرایند های متابولیک می باشد
  
 ).la te roopak،6002(آدرنال  -هیپوفیز -محور هیپوتالاموس :)3-1(شکل 
 تطابق در پاسخ به استرس 7-1-1
پروسه تطابق که پاسخ استرس را تحت پوشش قرار می دهد بطور کلی پاسخ آلوستاتیک نامگذاری شده 
به معنای  6از طریق فعال کردن سلول های عصبی و آزاد کردن نوروترنسمیتر ها سبب آلوستازی مغز است.
یا طولانی مدت باشد بهای  بیش از حد و ،اگر پاسخ استرس نامناسب گردد. کسب تعادل و ثبات داخلی می
ر مجموع محتوای بار د گردد. 7منجر به شرایطی به نام بار آلوستاتیک تطابق ممکن است بیش از حد زیاد شود و
ار آلوستاتیک مثال های فش .گردد بدن می آلوستاتیک به تغییراتی منجر می شود که باعث فرسودگی مغز و
آتروفی سلول های عصبی در هیپوکامپ می  از دست دادن مواد معدنی استخوان و ،شامل تجمع چربی شکم
 .)61( باشد





 ساختار های مغزی مرتبط با استرس 8-1-1
مدار های عصبی منتشر در مغز مشخص می کنند که چه عواملی تهدید کننده و بالقوه استرس زا 
این مدار ها شامل  نیز پاسخ های فیزیولوژیک رفتاری تطابقی با عامل آسیب رسان را تنظیم می کنند. هستند و
 .)81. 71(تال می باشند شر پره فرونآمیگدال و ق سیستم لیمبیک به ویژه هیپوکامپ،
 تاثير استرس بر هيپوکامپ   9-1-1
 در میان نواحی مختلف مغز، .استرس طولانی مدت باعث تغییر در ساختار و عملکرد مغز می شود
در لب تمپورال وکامپ ساختاری هیپ هیپوکامپ به میزان زیادی مستعد تغییرات ناشی از استرس می باشد.
 . این ناحیه یک ساختار دینامیک است وعوامل محیطی،)91(ه با حافظه توصیفی در ارتباط است میانی است ک
 .)02(ارماکولوژیک بر آن اثر می گذارند آندوکرینی و ف رفتاری،
 باعث بروز اختلال در پلاستیسیتی این ساختار می شوند. ،تجویز گلوکوکورتیکوئیدها استرس و
استرس  .)12(اثر مهاری دارد  APHبر محور  کند و اوتونومیک را نیز تنظیم می یپوکامپ عملکرد های نباتی وه
تخریب و نامنظم شدن  ،می کند که شامل کاهش حجم سلول هاتغییرات فرا ساختاری در هیپوکامپ ایجاد 
خریب وزیکوله شدن میتوکندری و ت ،کاهش تراکم شبکه آندوپلاسمیک ،هسته چروکیدگی غشاء ،سلول غشاء
که در شرایط استرس  یاختلال حافظه ناشی از هیپرتیروئیدی در حیوان .)22(تیغه های میتوکندری می باشد 
کاهش سطح پروتئین های مسیر سیگنالینگ  ،مطالعه انجام شده روی هیپوکامپمزمن باشد شدیدتر است. 
در واقع هیپوکامپ اولین منطقه  .)32( را در شرایط استرس زا نشان داده است llK MACمرتبط با حافظه مانند 
 ای است که علاوه بر هیپوتالاموس به عنوان بافت هدف استرس وگلوکوکورتیکوئیدها شناخته شده است.
هیپوکامپ غنی از رسپتورهای گلوکوکورتیکوئیدی و مدیاتورهای دیگر استرس است که می توانند پروسه های 
 حفاظت آنرا تسریع کنند. تحریک پذیری نورونی و و ه تاثیر گذارندبرخلق و انگیز شناختی را افزایش دهند،
 .)42(ت مخربی بر هیپوکامپ داشته باشند همچنین این مدیاتورها می توانند تحت شرایط استرس مزمن اثرا
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آسیب به هیپوکامپ از نوعی واکنش زنجیره ای یا حلقه بازتابی حاصل می شود. چرخه وقتی آغاز می 
هیپوکامپ ظرفیت بالایی از گیرنده ها را  از غدد فوق کلیه به خون آزاد می شوند. شود که گلوکوکورتیکوئیدها
در نتیجه  کند.ی ل تولید هورمون های استرس را تنظیم متحت شرایط نرما برای گلوکوکورتیکوئیدها دارد و
 .)52(ود هورمون های استرس در سطوح افزوده ترشح و منجر به آسیب بیشتر به هیپوکامپ می ش ،بآسی
همچنین سیستم لیمبیک با  .)62(و عملکردی با آمیگدال مرتبط است  هیپوکامپ بطور آناتومیکی
آمیگدال متشکل  .ه قشر پره فرونتال در ارتباط استقسمت های دیگر مغز مثل هیپوتالاموس و قشر مغز به وسیل
در شناسایی وپاسخ به عوامل تهدید زا در محیط،همچنین در تشکیل خاطرات توام  از هسته های مجزا است که
 .)72( با هیجانات نقش مهمی دارد
ر پردازش اطلاعات جانبی آمیگدال با نواحی قشری و زیر قشری دخیل د-کمپلکس هسته قاعده ای
قشر پره فرونتال در عملکردهای شناختی  هیپوکامپ و قشر پره فرونتال در ارتباط هستند. ،مرتبط با استرس
کال لیمبیک از جمله مقابله با عملکرد مناطق ساب کورتی در تنظیم پاسخ های مرتبط با استرس و عالی تر و
واحی تحت شرایط استرس زا فعالیت آمیگدال و دیگر ن .)82(یپوکامپ و هیپوتالاموس نقش دارد ه آمیگدال،
شود. نشان داده شده است که در اثر استرس  ساب کورتیکال باعث بروز اختلال در تنظیمات پره فرونتال می
بطور کلی سیستم لیمبیک  .)92(سی در پره فرونتال کاهش می یابد مزمن کمپلکس نورونی و ارتباطات سیناپ
و وقتی پاسخ به  ع شناختی و عاطفی درگیر تنظیم تطابقی پاسخ به استرس نقش دارددر مغز در اعمال متنو
آمیگدال و قشر پره فرونتال تغییرات بارزی  شامل هیپوکامپ، این مناطق مغز شود، استرس با شکست مواجه می
هد میانسالان با سطوح زیاد کورتیزول در تست حافظه ضعیف د مطالعات جدید نشان می .)03(دهد  را نشان می
حتی استرس کوتاه مدت که تنها چند ساعت  .)13(مت هیپوکامپ مغز آنها کوچکتر است قس و کنند عمل می
 .)23(یری و حافظه نقش دارند اسیب بزند های مغزی در مناطقی که در یادگ طول بکشد نیز می تواند به سلول
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این  های مهم منطقه هیپوکامپ کاهش یابد، استرس و تنش عصبی سبب می شودکه یکی از پروتئین
پروتئین سیناپتوفیزین نام دارد. این پروتئین برای سنجش چگونگی ارتباط سلولهای مغزی با دیگر مناطق بکار 
 وتئین کمتر باشد نشان دهنده کاهش فعالیت مغزی است و این کاهش در موشرود و هر قدر میزان این پر می
 .)33(های جوان است  های پیر بیشتر از موش
 اثرات استرس در دوران بارداری 01-1-1 
ری اتصالات سیناپسی به برقرا تثبیت آنها و مهاجرت آنها به موقعیت مخصوص در مغز و تولد نورون ها و
 تواند یک فشار زیاد بر استرس های محیطی در طی حاملگی می طور مشخص در دوران جنینی اتفاق می افتد.
 طور چشمگیری در ایجاد بیماری های دوران بعدی زندگی موثر باشد.ه تکامل مغز اعمال کند و بدین وسیله ب
در واقع جفت علاوه  صون در بدن مادر صورت می گیرد.توسعه جنین در یک محیط م ،بعلت وجود ساختار جفت
بر اینکه اتصال ساختمانی است یک اتصال شیمیایی نیز محسوب می شود که توسعه جنین را از هر خطری که 
مانع جفت می تواند تحت تاثیر  با این حال، ممکن است در محیط مادری به وجود آید دور نگاه می دارد.
یکی مواجه شدن زنان باردار با استرس های فیز  وکینین های مادری به خطر بیافتد.سیت هورمون های استرس و
همچنین استرس بار داری  اختلالات رفتاری و خلقی فرزندان موثر باشد. حافظه، ،و روحی می تواند بر یاد گیری
ه افسردگی در افزایش اضطراب و اختلالات خواب و بروز رفتارهای شب موجب کاهش وزن نوزادان متولد شده،
کند و  را مجددا برنامه ریزی می APHدهد که استرس جنینی محور  مطالعات نشان می. شود بزرگ سالی می
دوباره برنامه ریزی  سبب افزایش ترشح پایه ای هورمون های گلوکوکورتیکوئیدی وابسته به استرس می شود.
کسی استروئید دهیدروژناز مربوط به هیدرو-شود به کاهش فعالیت حفاظتی بتا منجر می APHشدن محور 
 APHتغییر در تنظیم فعالیت محور  .)43(های مادری محافظت می کند جفت که جنین را از گلوکوکورتیکوئید 
ض در سراسر زندگی افراد بالغ تاثیر گذار است و منجر به تغییر در بافت های قرار گرفته در معر
جنینی وابسته است با تصلب افزایش طولانی مدت کورتیزول پلاسمای  گلوکوکورتیکوئید آندوژنیک می گردد.
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اضطراب و اختلالات شناختی و همینطور افزایش سطح کلسترول و ایجاد دیابت در دوران  ،ینقص ایمن ،شرائین
رشد و توسعه هیپوکامپ روند  بر تغییراتی را ،مکن است در سطح سیستم عصبی مرکزیم همینطور بزرگسالی.
عروقی و آندوکرینی سنگین و متعدد در مادر منجر -عات استرس مادری به تغییرات قلبیطبق مطال .داشته باشد
یکوئید و کاتکول آمین ها بتاآندورفین و گلوکوکورت ،پلاسما HTCAاین تغییرات شامل افزایش غلظت  می شود.
جفت به عنوان یک مانع برای تعداد بسیاری از فاکتور های مادری عمل  اگر چه همانطور که ذکر شد .می باشد
بنابر این ممکن است بطور غیر مستقیم از  اما تعداد زیادی از این فاکتورها به جنین وارد خواهند شد. می کند،
د هورمون گلوکوکورتیکوئید مادری احتمالا تولیبرای مثال  طریق تغییر در عملکرد جفت در جنین اثر بگذارند.
 APHرا به وسیله جفت تحریک می کنند و سبب فعال شدن محور  )HRCتروپین (های آزاد کننده کورتیکو
های خونی جفت می گردد و ممکن  افزایش غلظت کاتکول آمین مادری منجر به انقباض رگ جنین می گردد.
سمپاتیکی جنین منجر که خود ممکن است به فعال شدن سیستم عصبی  است به هیپوکسی جنین منجر شود
 .)53(اولیه جنینی برنامه ریزی می شود  سیستمی که نشان داده شده به وسیله محیط گردد.
جام منجر به تغییر انیستم های نوروترنسمیتر در مغز سربرنامه ریزی سیستم عصبی سمپاتیک و س
همانطور که دیگر فاکتور ها بی شک مهم هستند اما  پاسخ های فیزیولوژیکی به استرس در فرزند خواهد شد.
 و رفتارهای بعد از تولد اند. APHگلوکوکورتیکوئید ها عاملی مهم برای ایجاد اثرات استرس بارداری بر عملکرد 
مطالعات  ل توجهی بعد از استرس مادری در رت افزایش می یابد.کورتیکوسترون پلاسمای مادر و جنین بطور قاب
بدین  .در جنین های ماده اتفاق می افتد ثابت کرده اند که بیشترین انتقال گلوکوکورتیکوئید ها از طریق جفت
ند در موشهایی که استرس پیش از تولد دیده ا ترتیب اثرات استرس بر زاده های ماده بیشتر است تا زاده های نر.
بک مهاری هورمون آزاد کننده کورتیکوتروپین فید ،ای گلوکوکورتیکوئیدی و اوپیوئیدیبه علت کاهش رسپتوره
در سازش با محیط جدید خود ضعف  از این رو تضعیف شده و سطح کورتیکوسترون پلاسمایی بالا می رود،
پیدا کرده و عملکرد سیستم  در هفته آخر بار داری بخش های مختلف مغز جنین سازماندهی .دهند نشان می
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 )GBGکورتیکوسترون (عرض استرس میزان پروتئین متصل به در مادران باردار در م .تکمیل می گردد APH
 .)53(آن افزایش کورتیکوسترون آزاد است شود که نتیجه  می )HRCبک (باعث افزایش فید کاهش یافته و
نورون های هسته  .دچار تغییرات نوروتوکسیک می شوندنورون های مغزی جنین در اثر استرس مادر 
متابولیسم را  هورمون های ترشح شده در هنگام استرس. )53(ولار در گروه استرسی کوتاه ترند پاراونتریک
کاهش تکوین افزایش داده و میزان مواد غذایی در دسترس جنین را کم میکند که این خود می تواند دلیلی بر 
محققان بر این باورند که افزایش کورتیکوسترون در اثر استرس در موش های   .)63(جنین این مادران باشد 
این عقب ماندگی رشدی در نواحی مختلف از  ،نمو طبیعی عصبی موش شده باردار سبب بروز اختلال در رشد و
هرگونه افزایش در سطح کورتیکوسترون پلاسمای خون مادر . )73( جمله دستگاه لیمبیک گزارش شده است
از آنجا که این هورمون دارای اثرات بسیار  یش بیشتر سطح این هورمون در جنین شود.می تواند باعث افزا
اختلال  افزایش بیش از حد آن سبب تکثیر بیش از حد سلول ها و گسترده در تکثیر و مهاجرت سلول است،
 .)53( گردد رشد آنها و نیز به تاخیر افتادن مهاجرت سلول ها در طی تکامل جنین می
در   3ACور سبب کاهش تعداد سلول های هرمیاسترس در طی بارداری در موش های صحرایی بار
فاکتور نوروتروفیک . )83(هیپوکامپ تاثیری ندارد  1ACروی وضعیت سلول های  هیپوکامپ گردیده اما بر
فاکتورهای رشد پلی  وفین هاست که این خانواده گروهی از) عضوی از خانواده نوروتر8FNDB( مشتق از مغز
 FNDB  کنند. )را فعال میBKrTنوروتروفین ها رسپتور تروپومیوزین کیناز با تمایل بالا (. )93(پپتیدی هستند 
نده بتاتیروزین کیناز در نورون ها و سلول های اثرات خود را از طریق تاثیر بر بقاء ورشد عصبی با فعال کردن گیر
ارتباط دارد و  FNDBمطالعات انسانی و حیوانی نشان داده که استرس با کاهش میزان  دهد. گلیال انجام می
احتمالا سایر قسمت های  کاهش در میزان حمایت کننده های نوروتروفیک باعث بروز آتروفی در هیپوکامپ و
پسی و فعالیت های وابسته به پلاستیسیتی را تنظیم و انتقال سینا FNDB .فرونتال شودمغز از جمله قشر میانی 
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آتروفی  استرس باعث بروز تغییرات ساختاری نورون ها در طی تکامل مغز شده و .)04(را القاء می نماید  PTL
سایز هیپوکامپ و عملکرد شناختی آن  ،تواند باعث کاهش ارتباطات طبیعی همچنین می آنرا سبب می شود.
روز پس از تولد به بالاترین  41تا 01در طی دو هفته اول از دوره جنینی در موش فعال و FNDBبیان  ود.ش
 دهد افزایش می BKrTحیات نورون ها را از طریق اتصال به گیرنده  FNDB سطح خود در هیپوکامپ می رسد.
 .)14( دولی استرس دوران جنینی الگوی ارتباطی این مسیر سیگنالینگ را تغییر می ده
 )FMEاثرات سوءامواج الکترومغناطيسی ( 11-1-1
تولید امواج الکترومغناطیسی  وسایل الکتریکی، ها و صنعتی شدن زندگی و توسعه دستگاه با پیشرفت و
وسایل الکتریکی خانگی و مبدل های  ،خطوط انتقال برق در محیط زندگی انسانها روز به روز بیشتر می شود.
تا کنون تحقیقات متعددی در ارتباط با  می باشند. الکترومغناطیسی ان های الکتریکی از منابع اصلی تولید مید
نتایج حاصل از تاثیر این امواج بر روی  اثرات امواج الکترومغناطیسی بر روی سیستم عصبی انجام شده است.
ل در تغییر در فعالیت بیوالکتریکی مغز و اختلا ،مله کاهش حساسیت به محرک های حسیفعالیت های مغز از ج
ممکن است  الکترومغناطیسی میدان های  .)24(ذخیره اطلاعات و کسب مهارت دارد  نیز پروسه های رفتاری و
 مهار تکثیر سلولی، ،اختلال در بیان ژنتیکی (یون کلسیم)، سیگنال های انتقالی در غشاء سلولیباعث اختلال 
شوند که در هورمونی -سیستم عصبی تغییرات سیستم ایمنی و جهش ژنتیکی، اطات بین سلولی،اختلال در ارتب
شده نشان  تحقیقات انجام .)34( اختلالات تولید مثلی می شوند های عصبی و بیماری ،نهایت منجر به سرطان
نه هایی دهد در رت هایی که با فرکانس های تتا تحت تابش امواج الکترومغناطیسی قرارداده شده بودند نشا می
 02با فرکانس  ME نتایج حاصل از تحقیقات نشان می دهد که تابش امواج. )44(از فراموشی مشاهده گردید 
بعد از تولد  12در روز  ANDها تاثیری بر وزن هیپوکامپ،کورتکس و سطح  کیلوهرتز قبل از تولد به موش
ها  و فعالیت برخی آنزیم 9)FGN( و افزایش فاکتور رشد ANDروز موجب کاهش مقدار  803اما بعد از  ندارد،
                                                          
 rotcaf htworg evreN-9
 02
 
 الکترومغناطیسی گزارش شده است که با قرار دادن رت های باردار در میدان های  اخیرا .)54( مغز می گردددر 
تعدادی مطالعات اشاره  .)64(انها در زمان بلوغ مشاهده گردید  نشانه هایی از اختلال در رفتار یادگیری نوزادان
تواند خطر  مغناطیسی با فرکانس پایین مینی مدت در معرض میدان های الکتروکنند که قرار گرفتن طولا می
 .)74(ای ابتلا به بیماری آلزایمر باشد بسیار قابل توجهی بر
 الکترومغناطيسی های  ناپایداری کروموزومی پس از رویارویی با ميدان 21-1-1
ناپایداری ژنوم را سبب  الکترومغناطیسی های  د که رویارویی با میداننده بسیاری مطالعات نشان می
پوپتوتیک های الل و ایجاد سلولهای نکروتیک و آ . ناپایداری کروموزومی سبب ایجاد خطا در جدایی ژنمی شوند
های مغزی  آنجا که آلزایمر بیماری خاص کهولت است که در آن سلولاز  می گردد.مغز و سلول های عصبی  در
. جهش های ژنی هستند که دچار آسیب می شوند 01در واقع سلولهای بنیادین عصبی ،دچار تغییر می گردند
و نمو بافت عصبی کاهش می تعداد آنها را در مراحل مختلف رشد  ،بنیادین عصبی و اجداد آنهاهای  در سلول
 .)84(کنند  دهد و این جهش ها نقش مهمی را در برنامه ریزی عملکرد مغز بازی می
 ی ر سيستم عصباسترس ب اثرات سوء 31-1-1
این رادیکال ها با پراکسید  .واع رادیکال های آزاد در بدن شودد باعث تولید اننانواع استرس ها می توان
 .)15-94(بافتها گردند رهایش آنزیم ها از کردن اسیدهای چرب می توانند غشاءهای سلولی را تخریب و سبب 
موجب رها شدن  APHو عملکرد محور  نمو های رشد و استرس با اثر بر فیزیولوژی جانوران در حوزه
 ) در بافت مغز گردد،ONد نیتریت اکساید (تواند سبب افزایش تولی به علاوه می های استرس می گردد. هورمون
طور متقابل ب سبب سرکوب تستوسترون و ،به عنوان یک ژنوتوکسیک مطرح است این افزایش ضمن اینکه
 تکسهای کور استرس سبب اتروفی دندریت های رأسی سلول. )25(یدها می گردد استرویافزایش سطح کورتیکو
 .)35(و پره فرونتال داخلی در رت گردد 
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کاهش دریافت و  ،رطوبت حرارت و ،تجمع گاز باشد. مؤثری بر ارگانیسم می محیط عامل بسیار مهم و
. فعالیت دتراکم در محیط هستن استفاده از غذا و همچنین مداخله در رشد همگی ناشی از افزایش اندازه و
اعمال مغزی و  ،ه روی احساستواند به عنوان استرس ب مییز در اثر عدم تحرک محدود می شود. فیزیکی ن
های مختلف تأثیرات منفی بر جای می گذارد.  استرس بر عملکرد ارگان .)45(فعالیت های آندوکرین مؤثر باشد 
 .تکس و بخش فرونتال مغز اشاره کردهای عصبی کور اندازه سلول واز جمله این اثرات می توان به کاهش تعداد 
های آزاد تولید شده در پی قرار گیری حیوانات در معرض استرس  این تأثیرات می تواند به دلیل رادیکال
 .)55(اشدب
 
 متون و تحقيقات انجام شده بر مروری 2-1
عوامل مختلف در دوران حاملگی می تواند بسیاری از فرایندها طبیعی فیزیولوژیک  ریمصرف داروها و تاث
ی می تواند بر ساختار و عملکرد باردار دوران شرایط نامساعد این بنابر .)65(را در نوزادان تولد یافته تغیر دهد
مغز تاثیرگذار بوده و بر فرایندها و عمل سیستم عصبی پس از تولد مانند پاسخ به عوامل محرک سیستم عصبی 
 سال در یانیقادص مطالب، نیداییتادر .)75(و موجد تشنج و احتمالا سیگنالینگ حس درد و یادگیری اثر بگذارد
 جنس به وابسته صورته بی نیجن دوران استرس که داد نشان ییصحرا یها موش یرو بر یا مطالعه در0102
 زانیم و کندی م دیتشد روزه91 ییصحرای ها درموش را نیلوکارپیپ لهیبوس شده جادیا تشنج زمان به وابسته و
 .)85( بردمی  بالاهنگام استرس بیشتر  را خون نکوسترویکورت
، اثرات فیزیولوژیک و رفتاری استرس دوران بارداری در زمان 8102در سال  aneM-arrutIدر مطالعه 
ه زمان حساس دوران بارداری ک 12تا  41رت ها در روزهای پیش از بلوغ رت های نر و ماده سنجیده شد. 
زندگی از نظر رفتارهای  42موش های نر و ماده متولد در روز تکامل مغز جنین است تحت استرس قرار گرفتند. 
ما شبه اضطرابی و شبه افسردگی و همچنین تعاملات خود به خودی اجتماعی مورد ارزیابی قرار گرفتند. 
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پایه و پس از استرس حاد  ریمقاد که دش یابیرا ارزابی اضطر نشانگر 2و  همادران یرفتارها نیهمچن
که هر  ینگذاشت، در حال یریتأث هبر رفتار مادران مانیوزن بدن. استرس پس از زا شیو افزاکورتیکواسترون سرم 
 کیسترون پس از تحراویکتر کورت نییسطوح پا گر،ید یاز سو د.داشتن یشتریب گیری وزن متولدین نر و مادهدو 
رت با  سهیاسترس در مقا رت های نر تحتتنها در  ،یو افسردگ یاضطراب شبه یفتارهار نیاسترس حاد، و همچن
 .)95(مشهود بود کنترلهای نر 
 6 مدت به تسلا) میلی 5 و هرتز 05( مدت کوتاه میدان مغناطیسی اثر در مطالعه جدیدی و همکاران
 به مرحله 5 در موش. شد فضایی استفاده T ماز حافظه مدل بررسی برای .شد بررسی موش فضایی حافظه بر روز
 یک غذا توسط محل به رسیدن تا موش حرکت زمان و گرفت قرار ماز ابتدای در دقیقه یک دودح فواصل
 متر و سانتی 8 داخلی قطر با حلقوی پیچ سیم یک از مغناطیسی میدان ایجاد برای. شد گیری اندازه کورنومتر
 یک کمک با پیچ سیم مرکز در مغناطیسی میدان شدت حداکثر و. شد استفاده مسی سیم دور 058 دارای
 معنی اختلاف آزمایش ، با کنترل آمده بدست زمان بین که داد نشان نتایج. گردید کالیبره تسلا میلی 7دستگاه 
 فرایند بر اثری احتمالا مدت کوتاه مغناطیسی میدان اعمال که داد نشان تحقیق های یافته .نداشت وجود داری
 8 و 2 های شدت با مدت کوتاه مغناطیسی میدان اثردی دیگر جدی مطالعه ولی در .)06ندارد( فضایی حافظه
 ماز در حیوانات فضایی یادگیری آموزش .گرفت انجام آزمایشگاهی بزرگ موش در حافظه تثبیت بر تسلا میلی
 بلافاصله. گرفت انجام مرحله دو بین استراحت دقیقه 3 با ای جلسه 4 مرحله دو در و روز، یک طی موریس، آبی
 و 2 شدت به هرتزی 05 جریان یک با مغناطیسی میدان در دقیقه 02 مدت برای حیوانات موزش،آ پایان از پس
 جریان معرض در گرفتن قرار و آموزش مراحل اجرای از بعد ساعت 84 ردیابی آزمون. گرفتند قرار تسلا میلی 8
 در که حیواناتی که بود نا از حاکی ها داده تحلیل و تجزیه نتایج .شد انجام ثانیه 06 مدت به و مغناطیسی
 زمان مدت واضحی طور به کنترل، گروه با مقایسه در بودند گرفته قرار تسلا میلی 8 شدت با اشعه تابش معرض
 نشان خود از سکو یافتن برای زیادی تمایل و بودند متفاوتی شنای الگوی دارای و سکوگذرانده منطقه در کمتری
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 میلی 8 شدت در هرتز 05 مدت کوتاه مغناطیسی میدان که داد نشان شپژوه این های یافته . بنابر اینندادند
 .)16(شود فضایی حافظه تثبیت مرحله عملکرد در اختلال موجب تواند-می تسلا میلی 2 شدت خلاف بر تسلا
 الکترومغناطیسی های میدان اثرات به مربوط مسائل کودکان، توسط همراه های تلفن از روزافزون استفاده
سلول  پاسخ و سلولی استرس مقدار  یک مطالعه در. دهد می افزایش را مرکزی عصبی سیستم روی بر) FME(
 ساعت 2 به مدت بار یک FME معرض تولد در از پس روز یککه بصورت حاد   صحرایی های موش مغز گلایال
 با gk / W 5.2 تا 7.1 محدوده در) RAS( مغز ویژه جذب میانگین حد در MSG مگاهرتز 008،1 سیگنال
 بر توجهی قابل بودن اثر  FME معرض نتایج نشان داد که در. شدند مقایسه  مواجهه شبه صحرایی های موش
 و 1TLG جمله از گلوتامات های دهنده انتقال ،enires esamecar ،09PSH یا 07CSH ،06PSH فراوانی
 .ندارد محلول های بافت یا هباقیماند های عصاره در) PAFG( اسید فیبریلیال اسید پروتئین یا TSALG
 نتایج اینبر اساس . نشد مشاهده میکروگلالیال های سلول توزیع یا و مورفولوژی در یتفاوت گونه هیچهمچنین 
 اولیه های سلول آسیب دهنده نشان که دشن اپید گلیال های واکنش یا سلولی حاد استرس برای شواهدی هیچ
 مطالعهاین   در استفاده مورد RAS محدوده در مگاهرتز 0081 ایه سیگنال معرض در مغز رشد حال در عصبی
 .)26شد(اب
اثرات تابش مزمن میدان مغناطیسی بر حافظه و یادگیری فضایی وغیر فضایی و اختری و همکاران  مطالعه در 
های شبانه روز در قفس هفته مداوم و متوالی  4د. گروه های میدان به مدت شبررسی رفتارهای شبه اضطرابی 
میکروتسلا) زندگی کردند. پس  001یا  01مخصوص کاملاً فایبرگلاس در محوطه میدان مغناطیسی یکنواخت (
روشن از نظر اضطراب و ماز آبی -ای شکل مرتفع و جعبه تاریکهای ماز بعلاوهها در آزموناز این مدت موش
تفاوت معنی  ها آزمون شدند.  یافته  موریس و دستگاه احترازی غیر فعال از نظرحافظه فضایی و غیر فضایی
ن شاندر توانایی یادگیری و حافظه و رفتارهای شبه اضطرابی بین موش های کنترل و در معرض میدان را داری 
 05میکروتسلا، با فرکانس  001یا  01دهند که احتمالاً تابش مزمن میدان الکترومغناطیسی  نشان می  کهد. ادن
 .)36(عالیت های شناختی و شبه اضطرابی نداردهرتز به مدت اثری روی ف
 42
 
  متفاوت FME در معرض  آزمایشگاهی اتوانحیمطالعات قبلی در مورد رفتار اضطراب و شناخت نتایج 
با فرکانس پایین به طور مداوم در طول دوره شش هفته به عنوان  FME اثردر یک تحقیق ده است. بنابراین بو
مرتبط  و بر روی رفتار شناختی ،در قفس های جدید خانگی،حیوانات هداری نگبخشی جدایی ناپذیر از سیستم 
آزمون با  آزمون میدان باز و عملکرد شناختی  باد. در پایان مطالعه رفتار اضطراب شبا اضطراب موش، بررسی 
ر رفتار هیچ اثر قابل اندازه گیری ببودن  FMEد که در معرض مداوم ا. نتایج نشان دارزیابی شد  تشخیص رمان
 .)46(ای ثبت شده ندارده
بر اساس نتایج برخی از مطالعات، میدانهای مغناطیسی قادرند بر روی احتمال بروز، افزایش و یا ایجاد 
اثرات میدان مغناطیسی حاصل از جریان  رانانی وهمکاکیمطالعه در استعداد بروز تشنج در افراد مؤثر باشند. 
شد. آزمایش در سه دوره زندگی بررسی راخوانده با پنتیلن تترازول الکتریکی متناوب بر حملات تشنجی ف
(جنینی، نوزادی و پس از بلوغ) انجام شد. در آزمایش اول، گروههای تجربی در دوران جنینی روزانه به مدت نیم 
) و در آزمایش دوم از لحظه tmتسلا (میلی 01و  5) با شدت zHهرتز ( 05ساعت در معرض میدان مغناطیسی 
قرار گرفتند.  01 tmو  5 tmتولد روزانه نیم ساعت به مدت یک ماه در معرض میدان مغناطیسی با شدت 
)، با فاصله زمانی 52 gk/gm(هر مرحله  ZTPای ها در گروههای بالا پس از بلوغ تحت تزریقات سه مرحلهرت
نر انجام گرفت؛ در آزمون ای بالغ هدقیقه قرار گرفتند. در آزمایش سوم، دو آزمون حاد و مزمن بر روی رت 51
و در  ZTPای تحت تزریقات سه مرحله 01 tmو  5 tmهای نر گروههای تجربی در حضور میدان حاد رت
 5 tmروز در هفته) در معرض میدان مغناطیسی با شدت  4هفته (نیم ساعت در روز،  5آزمون مزمن به مدت 
قرار گرفتند. در کلیه  ZTPای ه شاهد تحت تزریقات سه مرحلههای گروقرار گرفتند و پس از آن به همراه رت
یک از بین هیچاین بود که نتیجه بررسی شد.  ZTPگروهها دوره تأخیری حملات حاصل از تزریقات 
 تشنج و افزایش استعداد بروز تشنج اختلافزایی، افزایش شدتتجربی و شاهد در جهت تشنجگروههای
این  هایافته. تشداداری در برخی موارد کاهش معنیتشنج تأخیریشروع دورهی ولداری وجود نداشت. معنی
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تواند بر بروز مدت جنین، نوزاد و فرد بالغ در معرض میدان مغناطیسی نمیقرار گرفتن کوتاه تحقیق نشان داد که
  .)56(اشته باشدتشنج، افزایش شدت تشنج و یا ایجاد استعداد تشنج و تعداد فرزندان متولد شده، تأثیری د
های دیگر مدل خوبی برای بررسی اثرات میدان های بنیادی به دلیل قابلیت تکثیر و تمایز به سلولسلول
) بر FME-FLEیا  dleif citengamortcele ycneuqerf-wol ylemertxEمغناطیسی کم فرکانس (
 یکشود. در ی مزانشیمی شناخته میهای بنیادباشند. بافت چربی به عنوان منبعی از سلولهای بدن میسلول
های بنیادی هرتز بر میزان تکثیر سلول 05تسلا و فرکانس میلی 1و  0/5های مطالعه تأثیر تابش با شدت
روز متوالی  7دقیقه در روز به مدت  04و  02های تابششده از بافت چربی انسانی با زمانمزانشیمی مشتق
های داری بیشتر از گروههای تابش به طور معنیی گروهها در همهلمیزان تکثیر و بقای سلوکه بررسی شد.
داری با گروه شاهد نداشت. نتایج دقیقه در روز، اختلاف معنی 04تسلا به مدت میلی 1شاهد بود و تنها گروه 
تواند تسلا با توجه به زمان تابش میمیلی 1و  0/5های نشان داد که تابش میدان مغناطیسی با شدت مطالعه
  .)66(ها شودباعث تحریک رشد و تکثیر سلول
 توسعه بر )FME( مگاهرتز 0081 الکترومغناطیسی میدان یک معرض در گرفتن قرار اثرات بررسی برای
 برای تابش معرض در تجربی گروه در باردار های صحرایی، موش موش در زایمان از پس دوران در استخوان
نتایج  .شدند ارزیابی زایمان از پس روز 06 ها موش. گرفتند قرار روز 02 تمد به روزانه ساعت 42 و 21 شش،
 قابل کاهش به منجر زایمان از قبل دوره طی در FME معرض در گرفتن قرار زمان مدت نشان داد که افزایش
 همچنین. شد آپوپتوزی های میوسیت کندروسیت و تعداد در توجهی قابل افزایش و غضروف میزان از توجهی
 طور به اولنا و تیبیا فمور، توسعه و. کاهش یافته بود عضلانی و استخوانی های بافت در کلسینیرین های عالیتف
  .)76(گرفت قرار تاثیر تحت داری معنی
 سه در روز) در ساعت 2 یا ساعت 1 -بدن (کل مگاهرتز 008 الکترومغناطیسی در مطالعه ای اثر تابش میدان
 .شد ارزیابی صحرایی های موش تولد از بعد و قبل تکامل در) هفته سه و هفته دو هفته، یک( مختلف فواصل
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 دوباره و مرده های و جنین مرده های جنین خونریزی رحمی، میزان تولد از تابش پیش که داد نشان ها یافته
 ابشت. افزایش می دهد کنترل گروه عکسره هفته بس و دو معرض در گرفتن قرار های گروه در را شده جذب
 جنین و گزینی لانه های سایت نامتقارن و نابرابر توزیع با توجه قابل کاهشموجب   رحم داخل دوم و اولهفته 
 های جنین و هماتوم بدخیم، ضایعات از تعدادیهمچنین . می شود کنترل گروه جز به مواجهه گروه در ها
 های جنین در داری معنی کاهش. شد دهمشاه کنترلگروه  های جنین خلاف بر آزمایش ها گروه در اوئیداتوس
 ه شد. اثر تابش میدانمشاهد کنترل گروه خلاف بر بارداری روز در جنین توده وزن کاهش و زنده
 از برخی در تاخیر و رشد محدودیت و ناهنجاری کوتاه، دم احتقان، هماتوم، با زایمان از پسالکترومغناطیسی 
باردار  صحرایی موشهای در هفته سه یاو دو برای کترومغناطیسیال تابش میدان . شد مراهه رشد های شاخص
 طول در FME معرض در گرفتن قرار که دهد می نشان نتایج. بطورکلی کند میالقاء  را استرس اکسیداتیو
 روشن برای مضری دارد. تأثیرات تولد از پس و پیش پیشرفت بر که شود می مزمن استرس به منجر حاملگی
 .)86(شود می توصیه بیشتر مطالعات مضری  اثرات چنین کردن
ها همچون در بالا رفتن میزان بروز برخی از سرطانهای مغناطیسی میدانهای اپیدمیولوژیک اثر در بررسی
اند تا به ساز و کار این های گوناگون دانشمندان کوشیدهخوبی نشان داده شده است. در آزمایشسرطان خون به
ها چه از دیدگاه دست آمده بسیار ناهماهنگ و گستره انجام این بررسیهای به؛ اما دادهاثرهای زیستی پی ببرند
دهی و ...) و چه از دیدگاه زیستی (گونه یاخته، میزان تمایز و ...) فیزیکی (بزرگی میدان، بسامد، زمان میدان
دار به انجام رسیده است، های کشت شده در بیرون از بدن جانها در یاختهپراکنده است. گرچه این پژوهش
، اثرهای زیستی میدان مغناطیسی تحقیق کتواند شاهدی بر فرایندهای طبیعی یاخته در بدن نیز باشد. در یمی
های بنیادی استرومایی مغز استخوان موش صحرایی سنجیده شد. برای این تسلایی روی یاختهمیلی 51ایستای 
ها یاخته ANDکار گرفته شد که با تشخیص محتوای یدیوم یدید بهکار روش فلوسایتومتری با فلوروکروم پروپ
کار دهد. میدان مغناطیسی بهدست میبرد را بهای که سلول در آن به سر میمعیاری برای پی بردن به مرحله
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یج نتابا آنالیز تسلا اعمال شد. میلی 51ها با بزرگی پیچ آمپری از سیم 21گرفته شده حاصل از عبور جریان 
ای که شمار گونه؛ بهیافتهایدر مراحل گوناگون چرخه یاختهرا هایی ای دگرگونیچرخه یاختهکه دیده شد 
ای به دلیل د. این افزایش شمار یاختهکرا پیدداری بودند افزایش معنی 1G/0Gهایی که در مرحله یاخته
هایی که پیش از تیمار مغناطیسی ختهچرخه بوده است. همچنین این اثر در یا 1G/0Gافزایش در طول مرحله 
است، قرار گرفته بودند اثر مشابهی را نشان  اندیدر معرض پراکسید هیدروژن که از دسته مواد شیمیایی اکس
تواند در های دو گروه از تیمار کاهش مشاهده شد. این پدیده میاز چرخه نیز در شمار یاخته Sداد. در مرحله 
تواند ای باشد که هر دو فرایند میهای چرخه یاختهته یا اختلال در کارکرد پروتئیناثر آسیب ماده ژنتیکی یاخ
ها در حدی نیست که بتواند جا که انرژی این میدانآغازی بر ناهنجاری در فرایندهای طبیعی یاخته باشد. از آن
ترین مکانیسم رادیکالی محتملهای ها اثر گذار باشد، فرایندهای غیرمستقیم با واسطهطور مستقیم بر مولکولبه
 .)96(آیدشمار میبه
بر پارامترهای خونی از جمله کورتیزول، قند  001 Tµاثر میدان مغناطیسی  وهمکاران، جباری مطالعه در
د. گروه آزمون با میدان مغناطیسی شبررسی خون، هورمون های تری یدوتیرونین و تیروکسین موش صحرایی 
قرار گرفتند در حالی که گروه شاهد در میدان بدون تابش ولی با شرایط مشابه قرار  میکروتسلا مورد تابش 001
نتایج حاصل نشان داد که اختلاف معناداری  آوری شد. ها جمعگرفتند. در پایان آزمون نمونه های خونی موش 
در  رد.اهد وجود دادر مقدار کورتیزول ، مقدار قند خون  و هورمون تری یدوتیرونین بین دو گروه آزمون و ش
العه دلالت بر مط این از حاصل نتایج حالی که اثر معناداری بر روی میزان هورمون تیروکسین مشاهده نشد.
کاهش سطح کورتیزول و قند خون و افزایش هورمون یدوتیرونین ناشی از اعمال میدان مغناطیسی داشت. با 
فشار و قند خون اثر گذارد، این میدان ها می توانند بر  توجه به اینکه کورتیزول هورمونی است که می تواند بر
 .)07(گذار باشندسلامتی اثر
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 هرتز دوره بارداری بر مگا 009 الکترومغناطیسی میدان معرض در گرفتن قرار اثردیگری،  مطالعه در یک
 تا 31 ایروزه در FME گروه های موش. بررسی شد صحرایی موش در یادگیری رفتار و هیپوکامپ مورفولوژی
 حافظه عملکرد و یادگیری میزان گیری اندازه برای .گرفتند قرار درمعرض روز در ساعت 1 مدت به بارداری 12
 شناسی همچنین بافت. شد استفاده طریق از غیرفعال از مدل اجتنابی زایمان از پس روز 23 رت  در نوزادان
 به زایمان از قبل در دوره مگاهرتز 009 FME از استفاده که داد نشان نتایج شد انجام مغزی های بافت روی
 تغییرات به همچنین و داده قرار تاثیر تحت یادگیری موشهای ماده متولد شده را رفتارهای توجهی قابل طور
 .)17(شود می هیپوکامپ منجر در هیستوپاتولوژیک
 هم به را آدمیان ما که است هایی و سیگنال ها پیام از ای شده شناخته کمتر های گونه در غرق جهان امروزه
 الکترومغناطیسی قرار و مغناطیسی الکتریکی، های میدان تیررس در همواره رو آدمی این از. دهد می پیوند
 در استخوان، مغز مزانشیمی بنیادی های سلول، یاخته بقای بر مغناطیسی های میدان اثرات بررسی برای. دارد
. قرار گرفتند تسلایی میلی 21 ایستای مغناطیسی میدان معرض رد ایکس، از پرتو گری نیم نبود و حضور
 مرده های یاخته میزان در داری معنی شدند،تفاوت تیمار ایستا مغناطیسی میدان با تنها ها سلول که هنگامی
 داد و افزایش داری معنی طور به را سلولی بقای درصد میدان یونیزان، پرتو حاد با تابش از پس اما. نشد دیده
 تیمار که دهند می نشان ها داده این. ها شد یاخته از بخشی در ایکس، پرتو از حاصل القایی آپوپتوزیس از مانع
 موش استخوان مغز های یاخته در را سلول بقای و کرده سرکوب را ایستا، آپوپتوزیس مغناطیسی میدان با
 و تومور گسترش خطر افزایش با ممکن است مغناطیسی های میدان رو، این از. بخشد می ارتقا صحرایی
 .)27(کنند عمل زایی سرطان و زایی جهش در کمکی عامل عنوان یک به آپوپتوزیس، از جلوگیری
تاثیر  آنهابه دلیل اهمیت میدانهای مغناطیسی در ایجاد تغییراتی در رفتار سلولی و نیز پی بردن به مکانیزم اثر 
در و د.شبررسی  α-5HD-iloC.Eپالسی بر روی رشد باکتری  FLEو  CDمیدانهای مغناطیسی ترکیبی مستقیم 
در دو گروه تجربی و  iloC.Eهر سری آزمایش ده عدد کووت حاوی محیط کشت تلقیح داده شده با باکتری 
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 مغناطیسی میدان داخل در گراد سانتی درجه 73±0/1شاهد بررسی شدند. گروه تجربی در انکوباتور در دمای 
میلی ثانیه و محدوده  6ای پالس پهن با پالسی موارد، تمام در متغیر میدان موج شکل .گرفت قرار یکنواخت
میلی تسلا به  4الی  2هرتز و محدوده شدت میدان پالسی موثر  5هرتز به فواصل  54الی  01اعمال فرکانس ها 
 6اعمال میدان  میلی تسلا و مدت زمان 1میلی تسلا و میدان مغناطیسی ثابت در تمام آزمایش ها  1فواصل 
ساعت بلا فاصله پس از شروع کشت بود. گروه شاهد در شرایط مشابه در محفظه ی آهنی و خارج میدان قرار 
داده شد. بررسی رشد باکتری، به روش کدورت سنجی محیط کشت ها به وسیله اسپکتروفتومتر در فواصل 
از لگاریتمی به عنوان شاخص های ارزیابی زمانی مشخص بود. اندازه گیری زمان تاخیر و نیز سرعت رشد در ف
، 51پالسی بجز فرکانس های  FLEو  CDمیدان های مغناطیسی ترکیبی  نشان داد که یافته ها انتخاب گردید.
هرتز تغییر کرد. در  54و  03، 51هرتز، سرعت رشد را افزایش دادند. زمان تاخیر بجز در فرکانس های  04و  52
هرتز زمان  04و  52،  01میدان باعث افزایش زمان تاخیر شد و در فرکانسهای  هرتز 53و  02فرکانس های 
هرتز  51تاخیر کاهش می یابد و بنابراین در این محدوده از فرکانس اثر میدان بر روی زمان تاخیر در فواصل 
 .)37(تکرار شد
ع عوامل فیزیکی و شیمیایی های تکنولوژی، بشر بیش از پیش در معرض انوابا تحولات عظیم صنعتی و دگرگونی
این قرار گرفته است. برخی از این عوامل چون میدان الکترومغناطیسی از مولفه های ثابت محیط هستند. بنابر
های مغناطیسی و صدا مشکلات روانی ناشی از کار در یکی از نیروگاههای برق شیراز کارگران در تماس با میدان
محدوه ی این میدان که د ادگیری میدان مغناطیسی نشان نتایج اندازه شد،تحلیلی ،ارزیابی  -به روش مقطعی
تعداد قابل توجهی از کارکنان شاغل  همچنیند. متفاوت بومیکروتسلا در ایستگاه برق  03در تلفنخانه تا  0/780
ل ) به نوعی مشکوک به اختلا%87/2ند (بوددر نیروگاه که در معرض تماس با میدان مغناطیسی و سرو صدا 
 مطالعات مشابهدر این بررسی نسبت شیوع موارد مشکوک به اختلال روانی به دست آمده از  باشند.روانی می
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های الکتریکی و مغناطیسی لذا لازم است برای بررسی ارتباط بین اختلالات روانی و مواجهه با میدان بودبالاتر 
 .)47(تری صورت گیردتر و بسیار وسیعلازم است تحقیقات دقیق
موش های باردار به شد.  میوکارد ارزیابی بر کم بسیار مغناطیسی های میدان با نوزادان مواجهه اثرات
و نیز  ساعت/روز بمدت یک هفته) 4(قرار گرفتن در معرض طی بارداری . و گروه شم تقسیم شدند  گروه مواجهه
ته و میوکارد مورد بررسی قرار روزگی، فرزندان  کش 12در سن  .روز پس از زایمان صورت گرفت 02 بمدت
 های موش با مقایسه در توجهی قابل طور به آلدئید دی مالون سطح ، معرض در های موش میوکارد .گرفت
 علاوه. یافت کاهش توجهی قابل طور به دیسموتاز سوپراکسید آنزیم فعالیت حالیکه در یافت، افزایش شم گروه
 میکروسکوپ است یافته افزایش توجهی قابل طور به معرض در وهگر در آپوپتوتیک های سلول تعداد این، بر
 تکه تکه یا شدن ناپدید شده، رقیق سارکوپلاسمی سلول یک میتوکندری، دژنراسیون دهنده نشان الکترونی
 .است معرض در گرفتن قرار گروه در پریواسکولار مجاری های واکسن تشکیل و ها میوفیبریل بیشتر شدن
 وبارداری  انزم در کم بسیار مغناطیسی های میدان معرض در گرفتن قرار که گیرند می نتیجه نویسندگان
 .)57(شود نوزاد میوکارد به آسیب باعث تواند می نوزادان
 طیف بر تواند می همراه های تلفن توسط شده منتشر FME که دهد می نشان وضوح به متعدد مطالعات
 مانع FME که شده است داده نشان اخیرا گیرند . می قرار تاثیر تحت. عملکردها و بدن های سیستم از وسیعی
 و باروری سلامت بر همچنین و شود می جنین رشد هنگام در عصبی بنیادی های سلول تمایز و گیری شکل
 در باردار یها موش که هنگامی اند،اثر دارد. گزارش شده است که گرفته قرار تاثیر تحت که بزرگسالانی عصبی
وز می رب حافظه کاهش و فعالی بیش افزایش فرزندانشاندر  گیرند، می قرار همراه تلفن های السیگن معرض
 فرکانس امواج رادیویی کم روزانه های تابش معرض در که داد نشان عصبی های آزمایش این، بر علاوه. کند
 می صحرایی های موش رد مغز فرونتال لوب در ژنوتوکسیک اثرات و آسیب به منجر دارشتن ) قرارهمراه تلفن(
   .)67(شود
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 رفتاری، مشکلات به ابتلا خطر افزایش با است ممکن بارداری دوران در مادر همراه تلفن از استفادههمچنین 
 از استفاده است ممکن نتایج بر اساس این. باشد همراه فرزندان در توجه عدم/  فعالی بیش مشکلات ویژه به
 .)77(بگذارد تاثیر کودک ریرفتا مشکلات بر مادر همراه تلفن
فرزندان  در چاقی آسم، و جنین سقط خطر افزایش با بارداری دوران در بالاتر FME معرض در گرفتن قرار
 منتشر etnenamreP resiaK تحقیقات بخش دانشمندان اخیرا توسط که علمی های گزارشهمراه است. 
 درصد 96 بودند بالا مغناطیسی های تابش رضمع در مادرشان رحم در که کودکان که دهد می نشان ، شده
 دادند نشان همچنین تحقیقاتی گروه این. گرفتند قرار کودکی دوران در چاقی و وزن مشکلات ریسک از بیشتر
 همراه آسم به ابتلا خطر افزایش با بارداری دوران در بالاتر مغناطیسی میدان معرض در گرفتن قرار که
 .)87(است
 کمبود به ابتلا خطر بارداری حین در را شدید مغناطیسی میدان که دادنشان  شده ارائهات تحقیق
 غده بر FM منفی تاثیر  نشانگر که د،هدمی  افزایش را) HST پایین سطوح( فرزندان در تیروئید هورمونهای
 .)97(حال توسعه است در جنین مغز هیپوفیز
 بصورت صحرایی موش جیروس دندانه ویر بر زایمان از قبل مگاهرتز 009 الکترومغناطیسی میدان
جیروس  در عصبی بنیادی های سلول تمایز و تشکیل مانع الکترومغناطیسیمیدان هیستوپاتولوژیک مطالعه شد. 
 .)08(دشو می جنین رشد طول درای هیپوکمپ  دندانه
شود. هایی است که امروزه همه جا در محیط پیرامون ما یافت میهای مغناطیسی از پدیدهمیدان
شوند، وسایل ترابری مانند ها و محیط کار فراوان یافت میهای الکتریکی که در خانههای فشار قوی، دستگاهسیم
های زاینده میدان IRMهای گوناگون تشخیصی و درمانی همچون قطارهای شهری و همچنین دستگاه
وناگونی بر جانداران از سطح سلول تا توانند اثرهای گهای مغناطیسی میمغناطیسی پیرامون ما هستند. میدان
  .)96(پیکره گیاهان، جانوران و آدمی بگذارند
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استفاده وسیع از امواج الکترومغناطیس در زندگی بشر، اهمیت تحقیقات علمی در رابطه با اثرات این 
ج و نتایج ضد امواج بر سلامت موجودات زنده را ضروری نموده است. به علت گسترگی دامنه استفاده از این اموا
  .)07(تر در این زمینه ضروری استهای جامع و نقیض ارائه شده در مطالعات مختلف، نیاز به بررسی
 به توجه با کند می طی جنینی دوران در را خود اصلی تکامل و رشد عصبی سیستم اینکه به توجه با
 مغناطیسی میدان اثر بررسی مطالعه این هدف الکترومغناطیس، های میدان روزافزون فراگیری و موضوع اهمیت

















 هدف اصلی طرح :-الف
   صحرایی های موش در اضطراب بر ناتال پست و پره دوران  FME اثر تعیین
 ی طرح :فرعهدف -الف
  یافته تولد صحرایی های موش اضطراب بر ناتال پره دوران FME اثر تعیین
 یافته تولد صحرایی های موش اضطراب بر ناتال پست و پره دوران FME اثر تعیین
 :کاربردی اهداف-ج
 آن از الامکان حتی تا داد هشدار جامعه به و داد افزایش را عمومی آگاهی توان می استرس مضر اثرات شناخت با
 نمایند پرهیز
 :پژوهش ی ها فرضيه-د





















 مواد و روش های مورد استفاده 1-3
 وسایل و مواد مورد نياز برای اتاق حيوانات 1-1-3
جهت ضدعفونی و د) مواد و محلولهای لازم پوشال تمیز   ی  ج)شیشه ابخور قفس پلی کربنات  ب) الف)
شستشوی قفس ها،شیشه های ابخوری واتاق حیوانات از قبیل پنبه،الکل،ساولن ومواد شوینده. ه)پلیت اماده 
جهت تامین  تایمر رطوبت سنج جهت کنترل رطوبت. ح) و) دماسنج جهت کنترل دمای اتاق. ز) غذای موش 
 گرم. 052-002ماده به وزن رت نر و موش: ط) ساعت تاریکی در اتاق حیوانات.  21و ساعت روشنایی 21
 انجام آزمون  مواد مورد نياز برای ایجاد استرس و وسایل و 2-1-3
 الکترومغناطیسی میدان  
 ماز صلیبی برای انجام آزمون  
 انجام آزمایش و نحوه محل  2-3
 روش دانشگاه علوم پزشکی قزوین انجام گرفت.یولوژی گروه فیزدر 6931-79ربی در سالمطالعه تجاین 
  بود. دانشگاه اخلاق تصویب کمیته و آزمایشگاهی، حیوانات مورد در المللی بین قوانین اساس بر تحقیق این کار
گرم خریداری شدند و  052-002در محدوده وزنی  کرجنژاد ویستار از انسیتو پاستور نر رت های بالغ 
 درجه سانتی گراد و 52 -02در دمای  ساعت تاریکی و 21ساعت نور و  21در شرایط دوره در اتاق حیوانات 
 غذای از نامحدود صورت به حیوانات تحقیق، دوره مدت طول در درصد نگهداری شدند. 55-54رطوبت نسبی 
 .کردند استفاده شهری آشامیدنی آب و تهران دام پارس خوراک کارخانه از شده تهیه
 بالغ نر موش 3 گروهها، از کدام هر قفس به .شد استفاده ماده موش عددی 5 گروه 4 از تحقیق این در
 .شدند تلقی حامله واژنی پلاک دارای های موش ان از پس. شد اضافه گیری جفت جهت شب 4 مدت به
 73
 
 تا 8 روز از روز01 مدت به هی که وگرو ،(بارداری طبیعی)کنترل گروه گروه تقسیم شدند:4سپس به 
 هرتز 05 فرکانس و تسلا میلی 0/5 شدت با الکترومغناطیسی امواج معرض در ساعت 4 روز، هر  حاملگی 81
 در ساعت 4 روز، هر یکماهگی تا تولد از پس دوم هفته از ی کهگروه و ،) ناتال پره FME .(نددش  داده قرار
 پست FME .(ند دش داده قرار هرتز 05 فرکانس و تسلا میلی 0/5 شدت با الکترومغناطیسی امواج معرض
 از سپس و حاملگی 81 تا 8 روز از روز01 مدت (به ناتال پستهم  و ناتال رهپهم بصورت  ی کهگروه و ،) ناتال
 تسلا میلی 0/5 شدت با الکترومغناطیسی امواج معرض در) ساعت 4 روز، هر یکماهگی تا تولد از پس دوم هفته
 .نددش داده قرار هرتز 05 فرکانس و
 آنها روی اضطراب آزمون از  هر گروه بصورت تصادفی جدا شده و نر موشسر  8 تولد از بعد روز 57
 قرار دست در متعاقب انها استرس تا ندشد گرفته دست در موشها ، آزمایش شروع از قبل روز 6. شد انجام
 . شد استفاده مرتفع ماز دستگاه  از حیوان اضطراب  ارزیابی برای شود کم کار موقع گرفتن
 نحوه بررسی   3-3
 : سنجش حيوانی مدل
 بعلاوه ماز. شد استفاده مرتفع بعلاوه ماز روش از معمولا ها حیوان در اضطراب میزان سنجش برای
و در ارتفاع  .است بسته آن بازوی دو و باز آن بازوی دو. باشد می بعلاوه شکل به بازو چهار دارای) صلیبی( مرتفع
گیرد و شروع به  می قرار بسته یا باز بازوی دو به رو مرکز در قرار دارد. ابتدا حیواننیم متری از سطح زمین 
 کاهش دهنده نشان بازو این در حضور مدت افزایش و باز بازوی به ورود تعداد افزایشکند.  حرکت در بازوها می
 افزایش دهنده نشان ازوب این در حضور مدت افزایش و بسته بازوی به ورود تعداد افزایش و باشد می اضطراب




 و سیم پیچ ایجاد میدان مغناطیسی .): دستگاه ماز مرتفع بعلاوه1-3شکل (
    
 
 محاسبات آماری  4-3
و آنالیز   SSPS 91با استفاده از نرم افزار  مختلف، آزمایشی های گروه ازاطلاعات جمع آوری شده 
انجام گردید. برای این منظور اطلاعات خام هر گروه آزمایشی به  AVONA yaW-enOواریانس یک طرفه 
به صورت مجزا  توکیاختلاف بین گروه ها توسط  وصورت متوالی وارد و انحراف معیار استاندارد تعیین شد 
 .گردید مطرح بودن دار معنی شاخص عنوان به P >0/50 و تعیین گردید
 متغيرها 6-3
 شود. دقیقه می 5 ای بمدت بعلاوه مرتفع ماز مدت و بسته و باز بازوهای به حیوان ورود اضطراب: میزان
 امواج کننده تولید دستگاه توسط که 05 فرکانس و تسلا میلی 0/5 شدت با مغناطیسی: میدانی میدان استرس
  شود. می ایجاد الکترومغناطیسی،
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 مشکلات حل وروش طرح اجرایی های محدودیت 7-3
 باشد همراه تکرار و تاخیر با طرح انجام است ممکن لذا و است نامشخص ان حفظ و باروری بر میدان اثر
 .بود خواهد بیشتر قفس و موش غذای تهیه و بیشتر زمان به نیاز احتمالا صورت این در که
 اخلاقی ملاحظات 8-3
 و نور نظر از مناسب شرایط در ها موش ،متبوع وزارت اخلاقی های دستورالعمل و موازین حسب بر
 از دائمی مراقبت و. داشتند نامحدود دسترسی وغذا آب به و شده داری نگه دانشگاه حیوانخانه در حرارت درجه






















در موشهای  اضطراب برو نوزادی  بارداری دوران در ،مغناطیسالکترو های میدان تاثیر مطالعه این در
  .است شده داده نمایش شکل 6 بصورت مطالعه این از حاصل نتایج. شد بررسی بالغ نر
 های مورد مطالعه درگروهتعداد ورود به بازوی باز مقایسه  4-1
یافته نر از مادرانی که در دوران  در نوزادان تولد باز بازوی به ورود تعدادمده نشان داد که آنتایج بدست 
معنی دار این تفاوت  که بدیامی ش هاکنسبت به گروه کنترل  داشتند قرار FMEدر معرض  حاملگی
جنینی می تواند میزان زمان الکترومغناطیسی  های میداناین بدین معنی است که  .)10.0 <p**(است
 .)1(نمودار د. اضطراب را بطور قابل ملاحظه ای در فرزندان افزایش ده
 
  .مطالعه مورد های گروه باز در بازوی به ورود تعداد میانگین مقایسه): 1-4( نمودار
 ورود تعداد داری کاهش معنی باعث الکترومغناطیسی های میدان ،است شده داده نشان نمودار در که همانطوری















 های مورد مطالعه درگروهوی بسته تعداد ورود به بازمقایسه  2-4
 
 در نوزادان تولد یافته نر از مادران  بسته که نشانگر فعالیت حرکتی حیوانات است. بازوی به ورود تعداد
ی ندارد و این بدین معنی است که میزان معنی دارتفاوت گروه کنترل  اب الکترومغناطیسی  های میدانتحت 
 )2(نمودار یبا یکسان است. فعالیت حرکتی حیوانات گروه ها تقر
 
  .مطالعه مورد های گروه بسته در بازوی به ورود تعداد میانگین مقایسه ):2-4نمودار (
 مورد های گروه بسته تفاوت معنی داری در بازوی به ورود تعداد است شده داده نشان نمودار در همانطوری که







 های مورد مطالعه درگروهز مدت حضور در بازوی بامقایسه  3-4
 
پری ناتال و پری و پست  هایبین گروه  را باز بازوی گذرانده شده در زمان دار یمعن کاهش ها افتهی
 این زمان دار یمعن کاهش). 50.0<P( نشان دادکنترل  گروه به نسبت الکترومغناطیسی میداندر معرض  ناتال
 ).3نمودار(بر افزایش اضطراب است. احل زندگی این مر  الکترومغناطیسی های میدانموید تاثیر 
 
 .مطالعه مورد های درگروه باز بازوی در حضور میانگین مدت مقایسه): 3-4نمودار (
 دردوران جنینی باعث کاهش معنی الکترومغناطیسی های میدانکه در نمودار نشان داده شده است  یهمانطور 
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 های مورد مطالعه درگروهمدت حضور در بازوی بسته مقایسه  4-4
 از گروه الکترومغناطیسی  های میدانهای تحت  درگروهمدت حضور در بازوی بسته  ها افتهطبق ی
 دار یمعناز نظر آماری  در گروه پری و پست ناتال نسبت به کنترل هااین تفاوت  ستاترشکنترل بی
 ).4نمودار(.  )50.0<P(ستا
 
  .های مورد مطالعه درگروه بسته بازوی در حضور مدتمقایسه  ):4-4نمودار (
 های میدان تحت  مادران از نر یافته تولد نوزادان درکه در نمودار نشان داده شده است  یهمانطور
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 های مورد مطالعه درگروهدرصد ورود به بازوی باز مقایسه  5-4
 در نوزادان تولد یافته نر از مادرانی که در دوران حاملگی باز بازوی به ورود درصدنشان داد که  ها هادد
 ناتال ویپرکه در دو گروه  شد.امی ب کمترگروه کنترل  از داشتند قرار  الکترومغناطیسی  های میداندر معرض 
 )5(نمودار بود. ) 50.0<P(معنی دار  الکترومغناطیسی میدان معرض در ناتال پست و پری
 
  .مطالعه مورد های گروه باز در بازوی به ورود تعداد میانگین درصد مقایسه ):5-4نمودار (
 همه در دیسکاهش این ان باعث الکترومغناطیسی  های میدان است شده داده نشان نمودار در که همانطوری
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 های مورد مطالعه درگروهدر بازوی باز  ردرصد حضومقایسه  6-4
 در نوزادان تولد یافته نر از مادرانی که در دوران حاملگی باز بازوی به ورود درصدنشان داد که  ها هادد
شد و امی ب کمترگروه کنترل  از در معرضگروه در هر سه  داشتند قرار الکترومغناطیسی  های میداندر معرض 
 معنی دار است الکترومغناطیسی میدان معرض در ناتال پست و پری ناتال وپریدر دو گروه  ها  این تفاوت
 ).6نمودار(بر افزایش اضطراب است.  الکترومغناطیسی  های میدانموید تاثیر  دار یمعن کاهشاین  ). 50.0<P(
 
 
 . مطالعه مورد های گروه باز در بازوی ماندن در میانگین درصد سهمقای): 6-4نمودار (
 دهد حیوانات کاهش می را در این اندیسالکترومغناطیس  میدان است شده داده نشان نمودار در که همانطوری
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 بحث  1-5
شود. ایی است که امروزه همه جا در محیط پیرامون ما یافت میههای مغناطیسی از پدیدهمیدان
شوند، وسایل ترابری مانند ها و محیط کار فراوان یافت میهای الکتریکی که در خانههای فشار قوی، دستگاهسیم
های زاینده میدان IRMهای گوناگون تشخیصی و درمانی همچون قطارهای شهری و همچنین دستگاه
توانند اثرهای گوناگونی بر جانداران از سطح سلول تا های مغناطیسی میامون ما هستند. میدانمغناطیسی پیر
 بالقوه اثرات که موادی تا شد انجام متعددی مطالعات بیستم قرن از). 96(پیکره گیاهان، جانوران و آدمی بگذارند
 رامعرفی هستند سرطانزا یا و بیماریزا که را موادی همچنین کنند شناسایی را دارند انسان سلامت برای  مفیدی
 را فیزیولوژیک طبیعی فرایندها از بسیاری تواند می حاملگی دوران در مختلف ترکیبات و داروها مصرف .نمایند
 کهو نوزادی  بارداری دوره در ،الکترومغناطیسی  میدان اثردر این مطالعه  . دهد تغیر یافته تولد نوزادان در
 نتایج  .شد بررسیمقایسه و  تولد از پس اضطراب بر است خود تکامل و رشد بیشترین حال در عصبی سیستم
 تولد نوزادان در باز بازوهای در ماندن زمان و ورود تعداد که داد نشان  ما نتایج که داد نشان  ها بررسی این
 به نسبت معرض در جنینی و نوزادی دوره یا حاملگی دوران الکترومغناطیسی  های میدان معرض در نر یافته
 های میدان معرض در گروههای بسته بازوهای در ماندن زمان همچنین. یابد می کاهش خود کنترل گروه
 های میدان معرض در که است معنی بدین این و بود زیادتر کنترل گروه به نسبت الکترومغناطیسی 
 در را آن میزان و کرده مختل گسالیبزر زمان در را اضطراب فرایند تواند می جنین  بودن الکترومغناطیسی
 زمانها بقیه از ونوزادی با هم  جنینی دوران در  FMEگیری معرض زمان تاثیر. دهد افزایش  اضطرابی شرایط
ولی تفاوت معنی داری  بود کمتر دو گروه دیگر از نوزادی دوران در  FMEگیری معرض زمان تاثیر و بیشتر
 از جنینی دوران رد  FMEگیری معرضدر  فرایند اضطراباثر مضر بر  که است معنی بدین این و . وجود نداشت
  .خواهد بودتر یشب زمان نوزادی
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 است. در در این زمینهمشابه قبلی  تحقیقاتبرخی از  کننده تایید ما هم جهت و رفتاری آزمون نتایج
 دوران مختلف های استرسثر ا و یا اثرات تابش مزمن میدان مغناطیسی مورد در متعددی مطالعات راستا همین
 بر و بوده ما های یافته مشابه آن نتایج اغلب  که دارد وجود رفتارهای طبیعی روی بر آن از بعد یا  و جنینی
 لفختی ماهنتایج مطالعات در مورد رفتار. البته کند می تاکید ساختار و عمل سیستم عصبی بر آنها منفی نقش
 مهم به ذیل در که است  متفاوتبوده اند غالبا بش میدان مغناطیسی تا معرضکه در  آزمایشگاهی اتوانحی
 .کنیم می اشاره ها آن ترین
 دوران استرس رفتاری و فیزیولوژیک اثرات )،8102 (سال aneM-arrutI مطالعه برای مثال در
 متولد های موش. گرفتند قرار استرس تحت بارداری دوران 12 تا 41 روزهای در ها رت. شد ارزیابی بارداری
 خودی به خود تعاملات همچنین و افسردگی شبه و اضطرابی شبه رفتارهای نظر از زندگی 42 روز در یافته
 استرس تحت نر های رت در افسردگی، و اضطرابی شبه رفتارهای نتایج نشان داد که .شدند بررسی اجتماعی
 ).95(می کند بطور معنی داری افزایش پیدا کنترل  با مقایسه دوران بارداری در
 روز صحرایی که یک های موش مغز سلول گلایال پاسخ و سلولی استرس مقدار یک مطالعه دیگر، در
 مواجهه) MSG مگاهرتز 0081 سیگنال ساعت با 2 به مدت بار (یک FME معرض تولد بصورت حاد،  در از پس
 بر توجهی قابل ادان موش، اثرنوز  FME معرض یک دوز قرار گرفتن بررسی گردید ومشاهده شد که در. شدند
 توزیع یا و مورفولوژی در وتغییری ندارد مغز بافت گلوتامات های دهنده انتقال شوک ،پروتئین های  فراوانی
 .)26( کند ایجاد نمی میکروگلیال های سلول
هفته مداوم و متوالی   4به مدت (اثرات تابش مزمن میدان مغناطیسی اختری و همکاران  مطالعه در 
در را ها تفاوت معنی داری  یافته   کهد. شحافظه و رفتارهای شبه اضطرابی بررسی وبر یادگیری  )شبانه روز
 .)36( دادن نشانتوانایی یادگیری و حافظه و رفتارهای شبه اضطرابی بین موش های کنترل و در معرض میدان 
 تثبیت بر تسلا میلی 8 و 2 یها شدت با مدت کوتاه مغناطیسی میدان دیگری جدیدی اثر مطالعه در
 میلی 8 شدت با اشعه تابش معرض در که ازمایش کرد. حیواناتی آزمایشگاهی بزرگ موش فضایی در حافظه
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 و سکوگذرانده منطقه در کمتری زمان مدت واضحی طور به کنترل، گروه با مقایسه در بودند گرفته قرار تسلا
 داد نشان پژوهش ندادند. این نشان خود از سکو یافتن برای ادیزی تمایل و بودند متفاوتی شنای الگوی دارای
 .)16شود( فضایی حافظه تثبیت مرحله عملکرد در اختلال موجب می تواند مغناطیسی میدان که
با فرکانس پایین به طور مداوم در طول دوره شش هفته بر روی رفتار  FME اثردر یک تحقیق دیگر 
ای ثبت هری بر رفتار معنی دااثر   FME گیریمعرض که د. ش، بررسی ها مرتبط با اضطراب موش و شناختی
 .)46شت(شده ندا
اثرات میدان مغناطیسی  رانانی وهمکاکیمطالعه در های مغناطیسی قادرند بر تشنج مؤثر باشند.  میدان
ازول بررسی پنتیلن تتر شی ازاننوزادی بر حملات تشنجی  و حاصل از جریان الکتریکی متناوب در دوره جنینی
بر سایر میدان مغناطیسی ت ولی شداداری کاهش معنی گروههای آزمونتشنج در در شروع تأخیرشد. دوره
 .)56(داشتنتأثیری پارامترهای تشنج 
هرتز دوره بارداری  مگا 009 الکترومغناطیسی میدان معرض در گرفتن قرار دیگری، اثر مطالعه در یک
 از استفاده که داد نشان نتایج. بررسی شد های صحرایی موش در یادگیری رفتار و هیپوکامپ مورفولوژی بر
 تاثیر تحت یادگیری موشهای ماده متولد شده را رفتارهای توجهی قابل طور به زایمان از قبل در دوره  FME
 .)17شود( می هیپوکامپ منجر در هیستوپاتولوژیک تغییرات به همچنین و داده قرار
 ژنتیکی های زمینه پس بیشتر به تولد از قبل مغز تکامل اگرچه که است دهکر ابراز riameLهمچنین 
 بلوغو  تکامل برروی عمیق اثرات می تواند هم جنینی محیط دهد می نشان مطالعات نتایج متکی است، اما
 و است حساس کلیه فوق غده های گلوکوکورتیکوئید اثرات به نسبت هیپوکامپ تشکیلات. باشد داشتهمغزی 
 زیر تخریب به منجر  بطوری که .)18( شوند می اختلال دچار مذکور سیستم شود تکرار استرس که مانیز
در تشکیلات   PTL تضعیف باعث نتیجه در و سیناپسی پس ADMN های گیرنده 1RNو B2RN واحدهای
 گرفته قرار ازارهای مختلف معرض در جنینی دوران در که هایی موش در همچنین .)28( شود میهیپوکمپ 
 که داده نشان شواهدبعلاوه  .)38(یابد می کاهش آمیگدال در ناحیه کورتیکوئید گلوکو های گیرنده بیان اند
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 زمان جنینی از  در که کودکانی. دارد وجود مغز عملکرد و جنینی دوران استرس سطح بین داری معنی ارتباط
 پیامد با همراه افسردگی، و اضطراب مانند اختلالاتی دچار اند بدنیا امده استرس بالای سطوح معرض در انمادر
 هوشی ضریب ،درونی ومشکلات ناسازگاری بینایی، با مرتبط کاری حافظه پایین عملکرد ذهنی، رشد منفی های
 که شده روشن مطالعات با این .)48(دند شده ا زبان های توانایی و کلامی هوشی ضریب کاهش و تر پایین
 شبه رفتار افزایش و هیپوکامپ ناحیه هرمی لایه در گلیال های سلول تعداد کاهش باعث جنینی دوراناسترس 
 .)58( که می تواند وابسته به جنس بروز یابد شود می فرزندان حافظه شکاه و افسردگی
  :اضطراب بر FME گذاریاثر های احتمالی مکانیسم
 الکترومغناطیسی کروموزومی پس از رویارویی با میدان های و آسیب ناپایداری . 1
ناپایداری ژنوم را سبب  الکترومغناطیسی رویارویی با میدان های  بسیاری مطالعات نشان می دهند که
می شوند. ناپایداری کروموزومی سبب ایجاد خطا در جدایی ژن های الل و ایجاد سلولهای نکروتیک و آپوپتوتیک 
 در مغز و سلول های عصبی می گردد. جهش های ژنی در سلول های بنیادین عصبی و اجداد آنها، تعداد آنها را
در مراحل مختلف رشد و نمو بافت عصبی کاهش می دهد و این جهش ها نقش مهمی را در برنامه ریزی 
 کاهش جمله از مغز های فعالیت روی بر امواج این تاثیر از حاصل نتایج .)84(عملکرد مغز بازی می کنند 
 ذخیره نیز و رفتاری های پروسه در اختلال و مغز بیوالکتریکی فعالیت در تغییر حسی، های محرک به حساسیت
 های سیگنال اختلال باعث است ممکن الکترومغناطیسی  های میدان). 24( دارد مهارت کسب و اطلاعات
 بین ارتباطات در اختلال سلولی، تکثیر مهار ژنتیکی، بیان در اختلال ،)کلسیم یون( سلولی غشاء در انتقالی
 بیماری به منجر نهایت در که شوند هورمونی-عصبی سیستم و ایمنی سیستم تغییرات ژنتیکی، جهش سلولی،
د. این نمی توانند باعث تولید انواع رادیکال های آزاد در بدن شو احتمالا این میدانها). 34( شوند می عصبی های
رادیکال ها با پراکسید کردن اسیدهای چرب می توانند غشاءهای سلولی را تخریب و سبب رهایش آنزیم ها از 
 .)15-94(ها گردند  بافت
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 : APH محور در تغییر. 2
 پلاسمایی سطح آن نتیجه در که است APH محور شدن فعال استرس به پاسخ های ویژگی از یکی
 قرار تأثیر تحت را  APHمحور تواند می FME که اند داده نشان مطالعات. یابد می افزایش گلوکوکورتیکوئید
 خواهد دیده آسیب های سلول ترمیم توانایی حتی و بدن دفاعی های سیستم در اختلال باعث نتیجه در که دهد
 سلولی سطوح در جنینی دوران در را بافتی نویسی برنامه گلوکوکورتیکوئیدها که داده نشان مطالعات  .)68( دش
 گیرنده، بیان در تغییر واسطه با سلول بیان عملکرد در تغییر طریق از تنظیم این. دکنن می تنظیم ملکولی و
 می بجا منفی تأثیرات جنین رشد در تنظیم این گاه و شود می اعمال نقل حمل و یونی های کانال ها، آنزیم
 حد از بیش استرس. دارد وجود باردار مادر و جنین بین ها گلوکوکورتیکوئید غلظت از مثبتی خطی رابطه .گذارد
 در قرارگرفتن مدت دراز در. شود جنین در ها گلوکوکورتیکوئید سطح افزایش به منجر تواند می باردار زنان در
 رشد های هورمون جمله از ریز درون غدد سیستم تواند می تولد از قبل در گلوکوکورتیکوئیدها بالای معرض
 کمک بزرگسالی های نوروپاتولوژیک در بیماری ایجاد به ییراتتغ این که کند آرایی باز راAPH محور وهمینطور
 مغز بویژه ناحیه های سلول بلوغ و رشد بر ها گلوکوکورتیکوئید که است شده داده نشان  .)53( می کند
 موجب جنینی در گلوکوکورتیکوئیدها افزایش. گذارند می اثر خود های گیرنده شدن فعال طریق از هیپوکامپ،
 تزریق با کند می کمک آن پذیری آسیب به و متعدد شده های مکانیسم طریق از مغز طبیعی تکامل در آشفتگی
  .)78(است شده مشاهده ها موش در افسردگی شبه های رفتار کورتیکوسترون مدت کوتاه و مدت طولانی
برقراری اتصالات سیناپسی به  تثبیت آنها و مهاجرت آنها به موقعیت مخصوص در مغز و تولد نورون ها و
 تواند یک فشار زیاد بر استرس های محیطی در طی حاملگی می ی افتد.طور مشخص در دوران جنینی اتفاق م
  طور چشمگیری در ایجاد بیماری های دوران بعدی زندگی موثر باشد.ه تکامل مغز اعمال کند و بدین وسیله ب
اضطراب و  ،ینقص ایمن ،جنینی وابسته است با تصلب شرائینافزایش طولانی مدت کورتیزول پلاسمای 
مکن است م همینطور شناختی و همینطور افزایش سطح کلسترول و ایجاد دیابت در دوران بزرگسالی.اختلالات 
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عات طبق مطال .رشد و توسعه هیپوکامپ داشته باشدروند  بر تغییراتی را ،در سطح سیستم عصبی مرکزی
این تغییرات  عروقی و آندوکرینی سنگین و متعدد در مادر منجر می شود.-استرس مادری به تغییرات قلبی
افزایش  .یکوئید و کاتکول آمین ها می باشدبتاآندورفین و گلوکوکورت ،پلاسما HTCAشامل افزایش غلظت 
های خونی جفت می گردد و ممکن است به هیپوکسی جنین  غلظت کاتکول آمین مادری منجر به انقباض رگ
و رفتارهای بعد از  APHبر عملکرد  مضربرای ایجاد اثرات  یگلوکوکورتیکوئیدها عامل مهم. )53( منجر شود
ای گلوکوکورتیکوئیدی و در موشهایی که استرس پیش از تولد دیده اند به علت کاهش رسپتوره تولد اند.
کورتیکوتروپین تضعیف شده و سطح کورتیکوسترون پلاسمایی  بک مهاری هورمون آزاد کنندهفید ،اوپیوئیدی
نورون های مغزی جنین در . )53(دهند در سازش با محیط جدید خود ضعف نشان می از این رو بالا می رود،
ولار در این گروه کوتاه ترند نورون های هسته پاراونتریکمثلا  .روتوکسیک می شونددچار تغییرات نو معرض،
د که ننک هورمون های استرس متابولیسم را افزایش داده و میزان مواد غذایی در دسترس جنین را کم می. )53(
ین باورند که افزایش محققان بر ا.  )63(کاهش تکوین جنین این مادران باشد این خود می تواند دلیلی بر 
 ،نمو طبیعی عصبی موش شده کورتیکوسترون در اثر استرس در موش های باردار سبب بروز اختلال در رشد و
هرگونه افزایش در . )73( این عقب ماندگی رشدی در نواحی مختلف از جمله دستگاه لیمبیک گزارش شده است
از  ح این هورمون در جنین شود.سطح کورتیکوسترون پلاسمای خون مادر می تواند باعث افزایش بیشتر سط
افزایش بیش از حد آن سبب  آنجا که این هورمون دارای اثرات بسیار گسترده در تکثیر و مهاجرت سلول است،
 اختلال رشد آنها و نیز به تاخیر افتادن مهاجرت سلول ها در طی تکامل جنین می تکثیر بیش از حد سلول ها و
بیان  سایز هیپوکامپ و عملکرد شناختی آن شود. ،تواند باعث کاهش ارتباطات طبیعی همچنین می. )53( گردد
روز پس از تولد به بالاترین سطح خود در  41تا 01در طی دو هفته اول از دوره جنینی در موش فعال و FNDB
ولی استرس  دهد افزایش می BKrTحیات نورون ها را از طریق اتصال به گیرنده  FNDB پ می رسد.هیپوکام
 .)14( دوران جنینی الگوی ارتباطی این مسیر سیگنالینگ را تغییر می دهد
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 آن کاهش و دوره تکامل طول در مغزی ذخیره موجب کاهش و هر استرس دیگری FME . همچنین3
 از بالینی تظاهرات بدون و تدریج به سن رفتن بالا با را خود مغزی هذخیر عادی افراد. می شود یگندز درطی
 میدان جمله از ها استرس انواع مانند خاص جنینی دوران زای آسیب عوامل به مبتلا افراد و دهند می دست
 می رنج مغزی ذخیره کاهش از بالایی میزان از... و تزاحم استرس صوتی، آلودگی حرکتی، بی مغناطیسی، های
 بعدی مراحل اضطرابی در اختلالات برای را راه و شده بیشتری پذیری آسیب باعث که این کاهش .)88( رندب
 .کند می هموار زندگی
 گيرینتيجه 2-5
 قرارگیری الکترومغناطیسی های میداندر معرض  گردید حاضرمشخص مطالعه اینکه، در خلاصه بطور
 مانند مغز شناختی مراکز بویژه عصبی سیستم عملکرد و ساختمان روند بر منفی تاثیر طریق از الاحتما جنین
و  .گردد نر در متولدینو موجب افزایش رفتار اضطرابی   داشته یضرم اتاثر تواند و آمیگدال می هیپوکامپ
العات بیشتر در این زمینه باشد که نیاز به انجام مط صادقاحتمالا ممکن است همین اثر هم در مورد انسان 
  باشد، نمی پذیر امکان آن از رهایی و دما را احاطه کرده ان مختلف درجات در سومغناطیترمواج الکا است. امروزه
 نیز و بارداری دوران نظیر زندگی حساس مراحل در خصوص به روحی و جسمی بهداشت بیشتر رعایت لذا
 .شود می الکترومغناطیسی توصیه های میدانمکانهای حاوی  در کمتر حضور و نیز تعدیل های استفاده ازروش
 پيشنهادات 3-5
 در جنینی دوران الکترومغناطیسی های میداناثرات  زیربنایی مکانیسم شناخت جهت در بیشتر مطالعات  .1
 .گیرد صورت اضطرابی بیماری هایایجاد 
 .گیرد صورت بر بدن الکترومغناطیسی های میدانراهکارهای کاهش اثرات  بررسی جهت در بیشتر مطالعات .2
 مدل از گیری بهره با متوالی نسل چندین ازمدت و نیزدر آن در اثر نحوه بررسی جهت در بیشتر مطالعات .3
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Assessment of anxiety in male rats that received EMF pre and 
postnatal period 
ABSTRACT 
Background and Objectives: Environmental bad conditions during embryonic 
and neonate development can have adverse effects on the structure and 
functioning of the nervous system. In this experimental study, the effect of 
Electromagnetic Field, during embryonic and neonate period on the anxiety 
level of adult male rats was investigated with plus maze model. 
Materials and Methods: In this study, 4 groups of Wistar pregnant were 
included: control group that had normal pregnancy and the 3 treatment groups 
receiving 1. EMF from the 8-18th day of pregnancy (4 hours with an intensity of 
0.5 mT, 50 Hz), 2.  Exposure to electromagnetic fild from the 7-40th day after 
brithing, and 3. Pre and post natal exposureing to electromagnetic fild. Then, the 
anxiety level in the male offspring of the animals was evaluated 2 months after 
birth by using the elevated plus maze. 
Results: The data showed that the average percentage of open arms and the 
duration of their presence in newborns from mothers who were exposed to 
electromagnetic waves during pregnancy or both in pregnancy and neonate were 
proportions significantly decreased comper to control group and the duration of 
the presence of the closed arm increased (P <0.05). There was no difference 
between the group that was exposed to the electromagnetic field only as a 
perinatal one, with a group that received both electromagnetic and 
electromagnetic waves during pregnancy and neonates. 
Conclusion: According to these findings, the exposure of electromagnetic 
waves, especially during embryonic development, can increase the anxiety 
disorders in adoltsence, and the probability of embryonic EMF may have similar 
effects on humans, which requires further studies in this regard. 
Keywords: Electromagnetic field, prenatal period, postnatal period, Anxiety, 
Rat. 
